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Tässä Pro gradu -tutkielmassa analysoitiin alkuperäisen Nowastep-tutkimuksen aineis-
toon perustuen, voiko verenpaine- tai kolesterolilääkityksellä olla vaikutusta tiettyihin 
fyysiseen suorituskyvyn testeihin tai veren biomarkkereihin. Fyysisen suorituskyvyn 
mittareina käytettiin UKK-testiä (UKK), kävelynopeutta (KN), puristusvoimaa (PV), 
sekä staattista (STH) ja esikevennettyä (EKH) hyppytestiä. Tässä tutkielmassa tutkitut 
biomarkkerit olivat herkkä C-reaktiivinen proteiini (CRP), insuliini (INS), glukoosi 
(GLUK), kolesteroli (KOL) ja tuumorinekroosifaktori-alfa (TNF-α).  
 
Tutkimusaineistona oli 40–65-vuotiaita miehiä joiden BMI oli 25,1–34,9 (n=115), ja 
kerätty data perustui 12 viikon interventiojaksoon, jossa verrattiin sauvakävelyjakson 
vaikutusta voimaharjoitteluun ja verrokkiryhmään. Sauvakävely- (n=48), kuntosali- 
(n=49), ja verrokkiryhmissä (n=47) olleet tutkittavat jaettiin tässä tutkielmassa veren-
painelääkkeellisiin (n=33) ja -lääkkeettömiin (n=81), sekä kolesterolilääkkeellisiin 
(n=26) ja -lääkkeettömiin (n=88). 
 
Verenpainelääkkeet vaikuttivat tilastollisesti merkitsevästi biomarkkereista vain koleste-
rolipitoisuuteen kuntosaliryhmässä ja suorituskykytesteistä vain hyppytesteihin sauva-
kävelyryhmässä. Kolesterolilääkitys vaikutti sen sijaan biomarkkereista herkkään 
CRP:hen, insuliiniin, glukoosiin ja kolesteroliin sauvakävelyryhmässä, mutta samaises-
sa ryhmässä suorituskykytesteistä vain esikevennetyn hyppytestin tulos oli tilastollisesti 
merkitsevä. Otoskoon pienuuden vuoksi tulokset ovat suuntaa-antavia, mutta yleistyksiä 
ei tämän perusteella voida tehdä, koska yksilölliset vasteet mitattuihin markkereihin 
vaikuttavat suuresti ryhmäkeskiarvoihin. 
 
Kolesterolilääkityksellä voi olla merkitystä tiettyihin biomarkkereihin valittaessa har-
joittelumuotoa sauvakävelyn ja voimaharjoittelun välillä. Kolesteroli- tai veren-
painelääkityksellä ei juurikaan ole vaikutusta aerobiseen suorituskykyyn tai puristus-
voiman tuottoon.   
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In this Master’s Thesis, based on original data of Nowastep-study, were analyzed if 
blood pressure medication (BPM) or cholesterol medication (CM) could affect to cer-
tain physical performance tests or biomarkers. The meters of physical performance were 
UKK fitness test (UKK), walking speed (KN), grip strength (PV), static jump test 
(SHT) and counter movement jump (EKH). The biomarkers were sensitive C-reactive 
protein (CRP), insulin (INS), glucose (GLUK), cholesterol (KOL) and tumor necrosis 
factor-alpha (TNF-α). 
 
Study contained data from 40–65 years old men (n=115) who’s BMI was between 25,1–
34,9. Collected data was based on 12 weeks intervention where Nordic walking effect 
was compared to resistance training and control group. In this study, the examinees in 
nordic walking (n=48), resistance training (n=49) and control groups (n=47) were di-
vided to four groups: with BPM (n=33), without BPM (n=81), with CM (N=26) and 
without CM (n=88).  
 
In blood pressure medication group there were statistical significance only in KOL in 
resistance training group and physical performance tests in STH and EKH in nordic 
walking group. In cholesterol medication group there were statistical significance in 
CRP, INS, GLUK, KOL and EKH. Most of within-group significances in cholesterol 
medication group were in Nordic walking group. Because the small sample size, the re-
sults are only directional, and any generalization cannot be induced because, individual-
ly responses have a major impact on the study variables and the group means. 
 
It seems that cholesterol medication matters when choosing type of training between 
Nordic walking and resistance training. Cholesterol or blood pressure medication barely 
affects to aerobic performance or grip strength.     
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1 JOHDANTO 
 
Noin viidesosa Suomessa käytetyistä lääkkeistä on verenpaine- (8,5 % kokonaismyyn-
nistä 2012) ja kolesterolilääkkeitä (12,3 % kokonaismyynnistä 2012) (Suomen Lääkeda-
ta Oy 2013). Yksilölliset erot huomioon ottaen, osa lääkkeistä saattaa parantaa tai hei-
kentää suorituskykyä. Seuraukset voivat olla välillisiä tai välittömiä, mutta mahdollisia 
suorituskyvyn muutoksia on melko helppo seurata. Sen sijaan veriarvojen muutoksia on 
hankalampi tutkia, koska niihin vaikuttavat niin monet eri tekijät (liikunta, lääkitys ja 
ravinto).   
 
Tämän Pro gradu -tutkielman aineisto perustuu alkuperäisen Nowastep-tutkimuksen,  
Nordic walking decreased circulating chemerin and leptin concentrations in middle-
aged men with impaired glucose regulation -tutkimusaineistoon (Venojärvi ym. 2013), 
josta tämän työn yhteydessä käsitellään verenpaine- ja kolesterolilääkkeiden vaikutusta 
tiettyihin fyysiseen suorituskykyyn ja veren biomarkkereihin. Alkuperäinen tutkimus ei 
ottanut kantaa muuhun kuin veren leptiini- ja kemeriiniarvoihin metabolisen oireyhty-
män riskitekijöinä, sauvakävelyn sekä vastusharjoittelun merkitystä näihin arvoihin.  
 
Alkuperäisessä tutkimuksessa jätettiin myös lääkitys kokonaan huomioimatta, koska 
lääkkeitä käytettiin lähes yhtä paljon eri tutkimusryhmissä – se dokumentoitiin kyllä, 
mutta sen vaikutusta sekoittava tekijänä ei tutkittu. Tämän Pro gradu -tutkielman tarkoi-
tus on antaa viitteitä siitä voiko verenpaine- ja kolesterolilääkkeillä olla vaikutusta fyy-
sisen suorituskyvyn testien tuloksiin tai tiettyihin biomarkkereihin. Tutkimuksesta saa-
tuja tuloksia voidaan mahdollisesti käyttää suuntaa-antavina tietoina tulevia tutkimus-
asetelmia suunniteltaessa. Tekstissä mainittujen nimien oikeellisuus on tarkastettu 
Pharmaca Fennicaan pohjautuvasta Duodecim-lääketietokannasta (maksullinen). 
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2 LÄÄKEHOITO JA LIIKUNTA 
 
Tässä kappaleessa käsitellään ensin lyhyesti kuinka lääkkeet vaikuttavat elimistöön, ja 
koska tämän pro gradu -työn pohjana olevassa tutkimuksessa käytettiin erilaisia veren-
paine- ja kolesterolilääkkeitä, käydään läpi myös kyseisten lääkeaineryhmien lääkeai-
neet ja niiden vaikutukset elimistöön. Lopuksi tarkastellaan kuinka ko. lääkkeet vaikut-
tavat fyysiseen suorituskykyyn, kuinka liikunta vaikuttaa fyysiseen suorituskykyyn, ja 
aikaisempaan kirjallisuuteen näistä aiheista.  
 
2.1 Lääkkeiden vaikutus elimistöön 
 
Lääkeaineiden vaiheet elimistössä voidaan jakaa kahteen osa-alueeseen: farmako-
kinetiikkaa (imeytyminen, jakautuminen ja eliminaatio) ja farmakodynamiikka (resepto-
reihin sitoutuminen, lääkkeen vaikutus kuljetusproteiineihin ja entsyymeihin) (Marvola 
ym. 2007).  
 
Lääkkeen vaikutusnopeus on riippuvainen sekä antotavasta että lääkemuodosta. Injektio 
verenkiertoon, ihon alle/lihakseen tai inhalaatio keuhkoihin antavat nopeamman lääke-
vasteen kuin ruoansulatuskanavan kautta annettu lääke (Mönkkönen 2012). Tämä joh-
tuu siitä, että lääke joutuu kulkemaan ruoansulatuskanavan ja maksan läpi ennen veren-
kiertoon päätymistä. Tämän matkan aikana lääke hajoaa, ja sen sisältämä lääkeaine liu-
kenee ja imeytyy elimistöön. Lääkkeen farmakokinetiikkaan vaikuttavat muun muassa 
ikä, sukupuoli, terveydentila, muu lääkitys, ravinto ja liikunta (Huupponen 2012).  
 
Elimistö käsittelee lääkeainetta kuin mitä tahansa vierasmolekyyliä: se pyritään erittä-
mään elimistön ulkopuolelle (Raunio ja Huupponen 2012), joskin osa lääkeaineista täy-
tyy metaboloida ennen sitä. Osa lääkeaineesta sitoutuu plasman proteiineihin ja osa jää 
kulkemaan vapaana verenkiertoon. Vapaa osa joko siirtyy (rasvaliukoiset molekyylit) 
tai siirretään (vesiliukoiset molekyylit) solukalvon läpi. Vaikka elimistö pyrkii eli-
minoimaan lääkeaineen mahdollisimman nopeasti, niin eliminaationopeuteen vaikutta-
vat tekijät voivat joko hidastaa tai nopeuttaa lääkkeen poistumista. Näitä tekijöitä ovat 
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liikunnan lisäksi muun muassa ikä, sekä maksan ja munuaisten toimintakyky (Huuppo-
nen 2012).  
2.2 Verenpainelääkkeiden farmakodynamiikka  
 
Verenpainetaudin hoidossa käytetään Suomessa joko yksin tai yhdistettynä seuraavien 
lääkeryhmien lääkeaineita: diureetit, sympaattisen hermoston toimintaa vaimentavat 
lääkeaineet, reniini-angiotensiinijärjestelmää estävät lääkeaineet ja kalsiumkanavan sal-
paajat (Kantola ja Koulu 2012).  
 
2.2.1 Diureetit 
 
Diureetit ovat pisimpään kliinisessä käytössä olleita verenpainelääkkeitä (Kantola ym. 
2011). Vaikka diureettien verenpainetta alentavan vaikutuksen pohjimmaista mekanis-
mia ei täysin tarkkaan tiedetäkään, niiden perustoimintaperiaate on lisätä veden ja suo-
lojen eritystä virtsaan. Pelkkä vedeneritys ei riitä, vaan ensiarvoisen tärkeää on myös 
natriumin erityksen lisääminen (natriureettinen ominaisuus) (Neuvonen 2012). Diureetit 
jaetaan viiteen eri ryhmään, joilla jokaisella on oma vaikutusmekanisminsa. Tämän li-
säksi on olemassa myös esimerkiksi osmoottisia diureetteja (mannitoli), sekä muita ai-
neita (esim. kofeiini, teofylliini, etanoli), joilla on diureettisia ominaisuuksia (Wile 
2012). Alla esitetään nämä viisi erilaiseen vaikutusmekanismiin perustuvaa ryhmää. 
 
Tiatsididiureetit ja niiden johdokset (hydroklooritiatsidi, metolatsoni, indapamidi, tri-
kloorimetiatsidi) estävät natriumin takaisinimeytymistä distaalisissa munuaistiehyissä 
(Neuvonen 2012), ja ne lisäävät veden ja natriumin erityksen lisäksi myös kaliumin ja 
kloridin eritystä. Eri tiatsidien kesken ei yleensä ole eroja lääkeaineiden haitoissa tai 
vaikutuksissa, ja ne ovat yleisimmin käytössä olevia diureetteja (Kantola ym. 2011).   
 
Loop-diureetit (furosemidi, bumetanidi) vaikuttavat munuaisissa Henlen lingon alueella 
(Neuvonen 2012) estäen natriumia, kaliumia ja kloridia kuljettavan proteiinin toimintaa. 
Loop-diureetit ovat hyvin tehokkaita ja niitä käytetäänkin yleensä akuutisti tilanteissa, 
joissa tarvitaan nopeaa ja tehokasta diureettista vaikutusta. Suuret annokset voivat olla 
haitallisia, sillä liiallinen diureesi voi aiheuttaa kuivumisen tai verenkiertokollapsin.  
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Kaliumia säästävät diureetit (amiloridi, triamtereeni) vaikuttavat myös munuaisten dis-
taalitubuluksissa ja kokoojaputkien alueella (Neuvonen 2012). Niiden etuihin kuuluu 
nimensä mukaisesti kaliumin eritystä vähentävä vaikutus, mutta toisaalta niiden liialli-
nen käyttö saattaa johtaa hyperkalemiaan, mikä taas voi johtaa herkästi kuolemaan.  
 
Aldosteronireseptorin salpaajat (spironolaktoni, kaliumkanrenoaatti, eplerenoni) estä-
vät aldosteronin vaikutusta distaalisessa tubuluksessa ja kokoojaputkien alueella (Neu-
vonen 2012). Tämän seurauksena natriumin ja veden eritys virtsaan lisääntyy, mutta 
kaliumin eritys vähenee. Tämän ryhmän yhdisteitä käytetään yleensä vain vaikeiden 
turvotustilojen hoitoon.  
 
Hiilihappoanhydraasin estäjät (asetatsoliamidi) vaikuttavat useissa kehon eri kudoksis-
sa, sillä hiilihappoanhydraasia esiintyy muun muassa punasoluissa, mahan limakalvolla 
sekä haimassa (Neuvonen 2012). Hiilihappoanhydraasi osallistuu elimistön pH:n pusku-
rointiin. Tätä prosessia estämällä virtsan pH nousee, mutta siihen erittyy myös enem-
män vettä, natriumia ja kaliumia.  
 
2.2.2 Sympaattisen hermoston toimintaa vaimentavat lääkeaineet 
 
Sympaattisen hermoston toimintaan vaikuttavat lääkeaineet voidaan Kantolan ym. 
(2011) mukaan jakaa kahteen luokkaan: beetasalpaajiin ja adrenergisten alfareseptorien 
salpaajiin. Beetasalpaajia käytetään eniten kohonneen verenpaineen hoidossa. 
 
Beetasalpaajat (taulukko 1) estävät kilpailevasti muun muassa katekoliamiinien β-
reseptoristimulaatiota (Koulu 2012), mutta farmakologisten vaikutusten suhteen kaikki 
beetasalpaajat ovat erilaisia, ja ne voidaan jakaa muun muassa epäselektiivisten (β1 ja 
β2) ja β1-selektiivisten ominaisuuksien (taulukko 1), tai sympatomimeettisen ominais-
vaikutuksen eli ISA-aktiivisuuden mukaan. ISA-aktiivisuus tarkoittaa sitä, että bee-
tasalpaajalla on beetareseptoreissa sekä agonistista, että antagonista vaikutusta (Lehto-
nen ja Nieminen 2011). ISA-aktiivisten beetasalpaajien aiheuttama lepopulssin lasku ei 
ole yhtä voimakas verrattuna muihin saman lääkeryhmän lääkeaineisiin. Beetasalpaajat 
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vähentävät sydämen minuuttitilavuutta syketaajuutta harventamalla, sekä pienentävät 
sydämen supistumisvireyttä ja saattavat suurentaa kammiotilavuutta (Kantola ym. 
2011).  
 
Beetasalpaajilla hoidetaan myös pitkän QT:n oireyhtymästä kärsiviä potilaita (Chocka-
lingam ym. 2012). QT viittaa sydänsähkökäyrästä mitattavan sydämen sähköisen toi-
minnan pidentyneeseen kestoaikaan. Pitkän QT:n oireyhtymä on sydämen synnynnäi-
nen rakennevika, jonka seurauksena potilaat ovat alttiita ns. kääntyvien kärkien kam-
miotakykardialle. Tila voi johtaa verenpaineen romahtamiseen ja tajuttomuuteen (Viita-
salo 2009). Kaikilla beetasalpaajilla ei ole vaikutusta QT-aikaan (taulukko 1), mutta 
lääkitys tulisi ottaa huomioon, koska myös kestävyysurheilu saattaa vaikuttaa QT-
aikaan (Elliott ym. 1999). Lääkitys voi myös olla vasta-aihe pitkän QT:n oireyhtymää 
sairastaville (Näveri 1994). 
 
Alfa-adrenergiset salpaajat vaikuttavat salpaamalla adrenergisiä alfa-reseptoreita, ja 
niiden vaikutus riippuu mihin reseptorin alatyyppiin ne sitoutuvat (Koulu 2012). Suo-
messa on käytössä yksi alfa-salpaaja (pratsosiini), jonka postsynaptisia alfa-1-
reseptoreita salpaava vaikutus laajentaa vastussuonia ja nostaa hieman sykettä (Kantola 
ym. 2011). Laskimoveren paluu sydämeen vähenee ja esikuorma pienenee (Koulu 
2012). Tähän luokkaan kuuluu myös alaryhmä sentraalisesti adrenergista aktiisivuutta 
vähentävät verenpainelääkkeet (klonidiini, moksonidiini), joita ei Suomessa juurikaan 
käytetä (Kantola ym. 2011). Näiden vaikutus tulee pääasiassa alfa-2-reseptorien kautta.  
 
 
  
  8 
TAULUKKO 1. Beetasalpaajien erot (mukailtu Lehtonen ja Nieminen 2002 ja 2011) 
Lääkeaine Beeta-1-
selektiivi-
syys 
Alfasalpaus ISA Rasvaliukoi-
suus 
Vaikutus repola-
risaatioon (QT-
aika) 
Asebutololi + - + + + 
Atenoli ++ - - - - 
Betaksololi +++ - - - - 
Bisoproli +++ - - + - 
Esmololi ++ - - - - 
Karvediloli - + - + - 
Labetaloli - + + - - 
Metoprololi ++ - - + - 
Nebivololi +++ - - -  
Pindololi - - +++ + - 
Propranololi - - - +++ - 
Seliprololi + - + - - 
Sotaloli - - - - ++ 
Timololi - - - + - 
- = ominaisuutta ei ole, + = ominaisuus heikko, ++ = ominaisuus keskivahva, +++ = ominaisuus vahva 
 
2.2.3 Reniini-angiotensiinijärjestelmää estävät lääkeaineet 
 
Angiotensiinikonvertaasin estäjät eli ACE:n estäjät (kaptopriili, enalapriili, lisinopriili, 
perindopriili, ramipriili, kinapriili, tsofenopriili) estävät kilpailevasti angiotensiini I -
konvertaasia toimimasta ja estävät bradykiniinin inaktivoitumista (Kantola ym. 2011). 
ACE:n estäjät estävät myös sydämen vasemman kammion hypertrofiaa ja suonten sei-
nämien paksuuntumista (Lehtonen ja Nieminen 2011).  
 
AT-reseptorin salpaajat eli ATR-salpaajat (losartaani, eprosartaani, irbesartaani, kan-
desartaani, telmisartaani, olmesartaanimedoksomiili, valsartaani) salpaavat AT1-
reseptorien toimintaa, jolloin angiotensiini II:n vaikutukset eivät välity kohdesoluihin, 
seerumin aldosteronipitoisuus alenee ja verisuonet laajenevat (Kantola ym. 2011). 
 
Reniinin estäjät (aliskireeni) estää suoraan reniinin toimintaa, alentaen plasman renii-
niaktiivisuutta. Lääke(ryhmä) on melko uusi, eikä sen kaikkia mahdollisia haittoja tai 
vaikutuksia muihin sairauksiin vielä tunneta (Kantola ym. 2011).  
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2.2.4 Kalsiumkanavan salpaajat 
 
Kalsiumkanavan salpaajat eli kalsiumestäjät estävät selektiivisesti kalsiumin kuljetusta 
solun sisään (Kantola ym. 2011). Tämä johtaa lihassupistuksen heikkenemiseen. Osa 
kalsiumkanavan salpaajista on pääasiassa sydämeen vaikuttavia, ja ne alentavat pulssi-
taajuutta (verapamiili, diltiatseemi). Osa (dihydropyridiinijohdokset) vaikuttavat pää-
asiassa verisuonistoon (amlodipiini, felodipiini, irsadipiini, nikardipiini, nifedipiini, ni-
modipiini, nisoldipiini, nilvadipiini, lerkadipiini).  
 
Kalsiumkanavan salpaajat vaikuttavat myös sepelvaltimoihin laajentavasti ja lisäävät 
sepelvaltimovirtausta (Lehtonen ja Nieminen 2011). Kalsiumkanavan salpaajien haitta-
na voi olla negatiivinen inotropiavaikutus (sydänlihassäikeiden supistuminen alenee). 
Vaikutus ei tule esiin kaikilla salpaajilla, sillä joidenkin (dihydropyridiinit) aiheuttama 
vasodilataatio saattaa käynnistää sympaattisen aktivaation joka peittää suorat sydänvai-
kutukset (Kantola ym. 2011).  
2.3 Kolesterolilääkkeiden farmakodynamiikka 
 
Lipidien aineenvaihdunnassa käytettäviä lääkkeitä Suomessa ovat kolesterolisynteesin 
estäjät (statiinit), fibraatit, sappihappojen ja sterolien imeytymistä estävät lääkkeet, lipo-
lyysiä estävä lääkkeet ja kasvissterolit (Rouru ja Koulu 2012). Lääkkeiden ryhmittely 
puhtaasti vaikutusmekanismien perusteella ei ole mahdollista, sillä samalla lääkkeellä 
voi olla useita vaikutusmekanismeja, tai kaikkia mekanismeja ei tunneta (Tikkanen ja 
Kesäniemi 2011).  
 
2.3.1 Kolesterolisynteesin estäjät (statiinit) 
 
Statiinit eli HMG-CoA-reduktaasin (hydroksimetyyli-glutaryylikoentsyymi A -
reduktaasientsyymi) estäjät (simvastatiini, lovastatiini, pravastatiini, fluvastatiini, ator-
vastatiini, rosuvastatiini) ovat yleisin hyperlipidemian hoitoon käytetty lääkeaineryhmä 
(Tikkanen ja Kesäniemi 2011). Statiinit estävät HMG-CoA-reduktaasia kilpailevasti, 
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jolloin HMG-CoA:n muutos mevalonaatiksi vähenee ja kolesterolinmuodostus maksas-
sa pienenee.  
 
Statiineilla on lipidivaikutusten lisäksi myös muita vaikutuksia, mutta niitä kaikkia ei 
vielä tunneta (Tikkanen ja Kesäniemi 2011). Yleisimpiä haittoja ovat (palautuva) see-
rumin transaminaasiaktiivisuuden nousu sekä lihasoireet, joiden merkkinä pidetään see-
rumin kreatiniinikinaasipitoisuuden nousua (Rouru ja Koulu 2012).  Myös myopatiaa 
voi esiintyä  (Harper ja Jacobson 2010).  
 
2.3.2 Fibraatit 
 
Fibraatit (betsafibraatti, gemfibrotsiili, fenofibraatti) ovat fibriinihapon johdoksia. Vai-
kutusmekanismi on kaikilla (ilmeisesti) sama ja erot tulevat esille lähinnä lääkeaineen 
erityksessä (Tikkanen ja Kesäniemi 2011). Fenofibraatti on aihiolääke, joka metaboloi-
tuu maksassa aktiiviseksi fenofibraattihapoksi. Suurin osa fibraattien vaikutuksista välit-
tyy geenien ilmentyvistä välittävän proteiinin, PPAR-alfa-reseptorin (peroxisome proli-
ferator-activated receptor) kautta, jolloin lipoproteiinilipaasin aktivaatio rasva- ja lihas-
kudoksessa lisääntyy. Fibraatit myös tehostavat rasvahappojen soluunottoa ja β-
oksidaatiota (Rouru ja Koulu 2012).   
 
Fibraattien haitat ovat harvinaisia, tosin joskus lihaskipuja ja seerumin kreatiinikinaasin 
nousua voi esiintyä (Tikkanen ja Kesäniemi 2011). Fibraatteja ei tule käyttää yhtä aikaa 
statiinien kanssa, sillä lihasvaurion riski saattaa lisääntyä (Wierzbicki ym. 2003).  
 
2.3.3 Sappihappojen ja sterolien imeytymistä estävät lääkkeet 
 
Resiinit eli sappihappojen sitojat (kolestyramiini, kolestipoli, kolesevelaami) ovat hart-
seja joilla on voimakas affiniteetti sappihappoihin (Rouru ja Koulu 2007). Ne sitovat 
sappihappoja komplekseiksi, jotka eivät imeydy suolistosta (enterohepaattinen kierto 
estyy). Resiinit aiheuttavat melko paljon haittoja, joista tavallisimpia ovat suolisto-
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oireet (Tikkanen ja Kesäniemi 2011). Resiinit saattavat estää myös rasvaliukoisten vi-
tamiinien ja joidenkin lääkeaineiden imeytymistä (Walters ja Pattni 2010).  
 
Etsetimibi estää kolesterolin imeytymistä suolistosta spesifisen NPC1L1 (Niemann-Pick 
C1-like protein 1) -geenin ilmentävän kalvoproteiinin kautta (Rouru ja Koulu 2007).  
Etsetimibin vaikutus kohdistuu sekä sapen kautta erittyvään että ravinnosta saatavaan 
kolesteroliin imeytymiseen.  
 
2.3.4 Lipolyysiä estävät lääkkeet ja kasvissterolit 
 
Nikotiinihappo eli niasiini on B-vitamiinikompleksi. Se estää nikotiinihapporeseptorin 
kautta hormonisensitiivistä lipaasia rasvakudoksessa (Rouru ja Koulu 2012).  Tämän 
seurauksena vereen ei pääse niin paljon vapaita rasvahappoja ja VLDL:n tuotto vähe-
nee. Nikotiinihapolla on runsaasti haittavaikutuksia (Tikkanen ja Kesäniemi 2011), jois-
ta tavallisin on ihon punoitus ja kuumotus (perifeeriset verisuonet laajenevat).   
 
Kasvissterolijohdokset (sitosteroli- ja sitostanoliesterit) ovat kolesterolia rakenteellisesti 
muistuttavia molekyylejä (Tikkanen ja Kesäniemi 2011). Ne estävät kolesterolin imey-
tymistä suolistosta. Näiden LDL-kolesterolia alentava vaikutus on pienehkö, n. 10 %:n 
luokkaa.  
 
2.4 Lääkkeet, liikunta ja fyysinen suorituskyky 
 
Liikunnan vaikutus elimistöön voidaan jakaa välittömiin ja pitkäaikaisiin vaikutuksiin. 
Välittömät vaikutukset ovat maksimaaliseen hapenottokykyyn vaikuttavien muuttujien 
(sydän, verisuonisto ja entsyymitoiminta)  kohdistuvia (McArdle ym. 2007). Sydämen 
syke ja iskutilavuus kasvavat rasituksen aikana ja molempien suureiden muutos johtaa 
minuuttitilavuuden nousuun. Veri virtaa nopeammin, ja rasituksen aikana sydämen le-
povirtaus (n. 5 L/min) voi jopa viisinkertaistua. Rasitus vaikuttaa myös elimistön mui-
den kudosten ja elinten verenvirtaukseen, sillä hapenkuljetus kohdennetaan rasituksen 
aikana sydämelle ja luurankolihaksille (jopa 80 % verenvirtauksesta), ja sitä vähenne-
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tään liikunnan kannalta epäoleellisten elinjärjestelmien suuntaan (esim. ruoansulatus-
kanava, munuaiset ja maksa). Myös ihon verenkierto nopeutuu lisääntyneen lämmön-
tuoton seurauksena (McArdle ym. 2007). 
  
Liikunnan pitkäaikaiset vaikutukset ilmenevät kestävyysliikunnan seurauksena. Sydä-
men leposyke pienenee ja massa (lähinnä vasen kammio) kasvaa (McArdle ym. 2007). 
Massan kasvun seurauksena minuuttitilavuus kasvaa ja hapen käyttö kudoksissa tehos-
tuu. Verenpaine laskee, sillä verisuonten ääreisvastus pienenee. Verisuoniston muutok-
set eivät yllä vain pääsuoniin, vaan suotuisia muutoksia tapahtuu myös kapillaareissa ja 
lihasten verisuonissa. Samalla energiantuotto ja energia-aineenvaihdunta tehostuvat. 
Pitkäaikainen voimaharjoittelu lisää lihasmassaa ja -voimaa lihassolujen kasvun ja her-
moston aktivoinnin seurauksena. Pitkäkestoisella ja oikein kohdennetulla harjoittelulla 
voidaan myös muuttaa esimerkiksi nopeiden lihassolujen tyyppiä ja aineenvaihduntaa 
hitaiden kaltaiseksi, ja vaikuttaa näin esimerkiksi HDL-kolesterolin määrään (Andersen 
ja Aagaard 2000, Bouchard ym. 2012).  
 
Tehokkaalla, pitkäkestoisella liikunnalla voidaan vaikuttaa kasvuikäisten luun kasvami-
seen ja pienentää riskiä sairastua luukatoon (Physical Activity Guidelines Advisory 
Committee 2008, Bouchard ym. 2012). Pitkäkestoinen liikunta vaikuttaa myös elimis-
tön hormonitoimintaan (Fernández-Pastor ym. 1999, Taylor ym. 2000), sillä esimerkiksi 
haiman insuliinieritys vähenee ja elimistön insuliiniherkkyys paranee. Tämän seurauk-
sena rasvojen vapautuminen rasvakudoksesta energiaksi tehostuu, veren rasva-arvot 
muuttuvat suotuisammaksi (HDL-kolesterolin arvot nousevat, triglyseridi-arvot laskevat 
ja LDL-kolesterolin arvot voivat laskea) ja rasvakudoksen määrä alenee (McArdle ym. 
2007). Viimeksi mainitulla on yleensä haluttu painoa alentava vaikutus – ellei lihasmas-
san määrä samalla nouse (Physical Activity Guidelines Advisory Committee 2008).  
 
Liikunnalla voidaan sen tehosta riippuen vaikuttaa lähinnä lääkeaineen farmako-
kinetiikkaan (Aslaksen ja Aanderud 1980, Persky ym. 2003). Lääkkeiden jakautumiseen 
vaikuttaa pääasiassa vapaan lääkeaineen pitoisuus elimistössä, ja vapaan lääkeaineen 
pitoisuus riippuu puolestaan plasman proteiinien määrästä (Huupponen 2007). Liikunta 
lisää plasman proteiinipitoisuutta (Alaranta ym. 2007). Plasman proteiinipitoisuus  voi 
suurentua 13 % kun syketaso on 50 % maksimista (Zmuda ym. 1996). Koska myös hi-
koilun aiheuttama nestehukka ja lisääntynyt kapillaarien verenpaine pienentävät plasma-
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tilavuutta, voi liikunnan aikana lääkeaineen pitoisuus plasmassa joko pienentyä tai suu-
rentua.  
 
TAULUKKO 2. Verenpainelääkkeiden vaikutus liikuntaan (Kettunen 2011). 
Lääkeaine Vaikutusreitti Syke Verenpaine Vaikutus lii-
kuntaan 
β-salpaajat β1, β2 ↓ ↓ ↓↑* 
ACE:n estäjät ACE ↔ ↓ ↔ 
Kalsiumkanavan 
salpaajat (sv) 
SKK ↓ ↓ ↔↑** 
Kalsiumkanavan 
salpaajat (vv) 
VKK ↔↓ ↓ ↔ 
ATR-salpaajat ATR ↔ ↓ ↔ 
Diureetit Munuaiset ↔ ↔↓ ↓ 
β1, β2 = beeta-reseptorit , ACE = angiotensiinikonvertaasientsyymi, SKK = sydämen kalsiumkanava, VKK = verisuonten 
kalsiumkanava, ATR = angiotensiini II:n reseptori, ↑ = suurentava vaikutus, ↓ = laskeva vaikutus, ↔ = ei vaikutusta, ** = 
oireettoman suoritusreservin nousu angina pectoris -potilailla, * = angina pectoris -potilailla, sv = sydämeen vaikuttavat, vv = 
verisuoniin vaikuttavat 
  
Suurin osa verenpainelääkkeistä ei suoranaisesti vaikuta suorituskykyyn, mutta niiden 
oletetut terapeuttiset vaikutukset voivat parantaa liikuntakelpoisuutta ja suorituskykyä. 
Beetasalpaajat voivat kuitenkin rajoittaa liikuntakelpoisuutta, ja kuten taulukosta 2. il-
menee, ne heikentävät sydämen pumppaustoimintaa. Tämä voi johtaa terveiden suori-
tuskyvyn laskuun, sillä syke estyy liiallisesti rasituksen aikana (Vanakoski ja Ylitalo 
2005). Sykkeen laskiessa iskutilavuus kyllä nousee, mutta kompensaatio ei ole riittävä 
(Alaranta ym. 2007). ACE:n estäjät ja ATR-salpaajat eivät vaikuta suorituskykyyn, ku-
ten eivät myöskään verisuonistoon vaikuttavat kalsiumkanavan salpaajat.  
 
Diureeteilla (taulukko 2) ei ole suoranaista vaikutusta suorituskykyyn, mutta koska di-
ureetit alentavat verenpainetta lisäämällä virtsan eritystä, on vaikutus veritilavuutta pie-
nentävä (Alaranta ym. 2007). Tämä heikentää maksimaalista suorituskykyä ja rasituk-
sensietoa 5-10 %. Kuumissa olosuhteissa diureetit voivat lisätä sekä lämpösairauksien 
riskiä (Vanakoski ja Ylitalo 2005), että heikentää suorituskykyä merkitsevästi. Diureetit 
altistavat (kaliumia säästäviä diureetteja lukuun ottamatta) hyponatremialle, joka voi 
johtaa esimerkiksi lihaskouristuksiin.  
 
Statiinien ja liikunnan yhteisvaikutusta on tutkittu, mutta varsinaisesti nämä lääkkeet 
eivät alenna tai paranna suorituskykyä. Tutkimuksien mukaan sekä statiinit että liikunta 
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vaikuttavat veren kolesteroliaroja alentavasti, mutta yhdessä vaikutus on suurempi 
(Kokkinos ym. 2013). Statiinien käyttö fyysisesti aktiivisilla ihmisillä on yhdistetty ko-
honneeseen myopatian riskiin (Lenz 2009). Ubikinonin (koentsyymi Q10) taso saattaa 
alentua lihassolussa tai systeemisesti statiinihoidon aikana (Jula ym. 2002, Deichmann 
ym. 2010). Onkin todettu, että ubikinonilisä statiinien aiheuttamassa myopatiassa vä-
hentää selvästi kipua ja herkkyyttä (Zlatohlavek ym. 2012) sekä lisää lihasten suoritus-
kykyä (Deichmann ym. 2012). Säännöllisesti kestävyystyyppistä liikuntaa harjoitelleilla 
sydänpotilailla atorvastatiini vähensi ubikinonin pitoisuutta, mutta rosuvastatiini ei vai-
kuttanut ubikinonin pitoisuuteen (Toyama ym. 2011). 
 
Statiinien käyttö on yhdistetty lievästi koholla olevaan riskiin sairastua diabetekseen 
(Sattar ym. 2010 ja Waters ym. 2013), mutta statiinien käyttämättömyydestä johtuvia, 
verisuonistoon kohdistuvia haittavaikutuksia pidetään suurempina kuin niiden käytöstä 
johtuvia mahdollisia haittoja. Vaikka statiinien käyttöä ei välttämättä tule rajata 
(Otocka-Kmiecik ym. 2012), niiden käytön kanssa kannattaa kuitenkin muistaa mahdol-
linen diabetesriski (Rocco 2012), sillä niillä saattaa olla insuliinia tai paastosokeria nos-
tavia vaikutuksia (Jula ym. 2002, Rautio ym. 2012). Myös alfa-tokoferolin ja beetakaro-
teenin pitoisuudet voivat alentua miehillä, joilla on korkea kolesteroli (Jula ym. 2002).   
 
Yleensä ottaen sekä verenpainelääkkeet että statiinit saattavat vaikuttaa suorituskykyyn 
välillisesti. Ihmisten yksilöllisten erojen vuoksi erilaiset lääkkeet voivat aiheuttaa erilai-
sia haittoja. Pelkästään statiniinen yleisiin haittavaikutuksiin kuuluu useita liikuntaa 
mahdollisesta rajoittavia vaikutuksia, kuten väsymystä, voimattomuutta, heikkoutta, 
huimausta, päänsärkyä, painonnousua, ruoansulatuskanavan vaivoja, lihas- ja nivelkipu-
ja, nivelten turpoamista ja selkäkipua (Duodecim-lääketietokanta 2013). Veren-
painelääkkeiden vastaavia haittoja ovat muun muassa päänsärky, huimaus, voimatto-
muus, väsymys, alhainen verenpaine, kuiva yskä (ACE:n estäjät) ja ruoansulatuskana-
van vaivat (Duodecim-lääketietokanta 2013).   
 
Sekä statiineilla että verenpainelääkkeillä on mahdollisesti vaikutuksia veressä kiertävi-
en merkkiaineiden ja välittäjäaineiden pitoisuuksiin. Tietokantahakujen perusteella eni-
ten tutkimuksia vaikuttaisi löytyvän näiden lääkkeiden vaikutuksesta tulehdusmarkke-
reihin, kuten tuumorinekroosifaktori-alfaan ja C-reaktiiviseen proteiiniin. Veren-
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painelääkkeiden ja statiinien vaikutusta tämän tutkimuksen kannalta oleellisiin bio-
markkereihin on käsitelty lyhyesti kappaleessa 4.4.  
 
Verenpainelääkkeiden ensisijainen lääkehoitosuositus oli vielä vuoteen 2004 saakka 
beetasalpaajat, mutta sittemmin niiden käyttö on kyseenalaistettu komplisoitumattoman 
hypertension hoidossa (Tikkanen 2010). Verenpainelääkkeen valinta riippuu paljon 
muun muassa yksilön ominaisuuksista, verenpaineen taustoista ja muista mahdollisista 
sairauksista, ja esimerkiksi sepelvaltimotaudin omaavan hypertensiopotilaan ensisijai-
nen lääkitys on beetasalpaaja, kun diabeetikko saa lääkkeeksi luultavasti reniini-
angiotensiinijärjestelmää estävän lääkkeen.  
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3 PRO GRADU -TYÖN TARKOITUS 
 
Tämän pro gradun -työn tarkoitus on selvittää onko verenpainelääkkeillä ja kolesteroli-
lääkkeillä vaikutusta fyysiseen suorituskykyyn ja tutkimuksen aikana todennäköisem-
min liikunnan aikaansaamiin veriarvomuutoksiin.  
 
Tutkimusongelmat ovat: 
 
• Onko verenpainelääkkeillä vaikutusta fyysiseen suorituskykyyn tai veren bio-
markkereihin ja eroavatko tulokset sauvakävelijöiden ja voimaharjoittelijoiden 
välillä? 
• Onko kolesterolilääkkeillä vaikutusta fyysiseen suorituskykyyn veren biomark-
kereihin ja eroavatko tulokset sauvakävelijöiden ja voimaharjoittelijoiden välil-
lä? 
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4 AINEISTO JA MENETELMÄT 
4.1 Aineisto  
 
Tämän pro gradu -työn aineisto perustuu Nowastep-tutkimukseen (Venojärvi ym. 
2013), jossa verrattiin 12 viikkoa kestäneen sauvakävelyjakson vaikutusta voimaharjoit-
teluun ja verrokkiryhmään ylipainoisilla miehillä. Tutkimukseen osallistui 144 vapaaeh-
toista (Trial no: ISRCTN97931118), 40–65-vuotiasta miestä (BMI 25,1–34,9), joista 
lopulliseen aineistoon hyväksyttiin 115. Tutkittavien terveydentila selvitettiin kyselyillä, 
ja heille tehtiin fyysinen tutkimus ja glukoositoleranssitesti. Tutkittavat jaettiin satun-
naistamalla kolmeen ryhmään (sauvakävely, verrokki ja vastusharjoittelu). Tutkittavat 
eivät muuttaneet ruokailu- tai elämätapojaan tutkimuksen aikana. Tutkittavat pitivät lii-
kuntapäiväkirjaa koko tutkimuksen ajan, ja ruokapäiväkirjaa (3 vuorokautta) sekä inter-
vention aikana, että sen jälkeen. Liikuntapäiväkirjan avulla laskettiin ohjatun liikunnan 
ja muun vapaa-ajan liikunnan määrä keskimäärin viikkoa kohden (Wasenius ym. 2012). 
Hieman yli puolella tutkittavista (n=59) oli joko verenpaine (taulukko 3) ja/tai koleste-
rolilääkitys (taulukko 4). Taulukosta 5 selviää kuinka lääkkeet jakautuivat ryhmien kes-
ken.  
 
TAULUKKO 3. Tutkimuksessa käytetyt verenpaineeseen vaikuttavat lääkeaineet  
Lääkeaineryhmä Vaikuttava 
aine 
Huomioitavaa 
ACE:n estäjä enalapriili Ainakin kahdella diureetti (hydroklooritiatsidi) mukana 
Beetasalpaaja bisoprololi  
Alfa- ja beetareseptorien salpaaja karvediloli  
AT-reseptorien salpaaja kandesartaani 
AT-reseptorien salpaaja losartaani  
AT-reseptorien salpaaja olmesartaanimedoksomiili 
Kalsiumestäjät amlodipiini  
Beetasalpaaja metoprololi Ainakin yhdellä kalsiumestäjä (felodipiini) mukana 
AT-reseptorien salpaaja valsartaani  
AT-reseptorien salpaaja ramipriili  
AT-reseptorien salpaaja perindopriili  
Beetasalpaaja atenololi  
AT-reseptorien salpaaja telmisartaani  
Diureetti hydroklooritiatsidi 
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Suomessa yleisin hyperlipidemian hoitoon käytetty lääkeaineryhmä ovat statiinit (Tik-
kanen ja Kesäniemi 2011), ja tämä trendi oli nähtävissä myös tässä tutkimuksessa. Toi-
sin kuin verenpainelääkkeiden kohdalla, hajontaa lääkeaineryhmien välillä ei ollut, ja 
rasva-aineenvaihduntalääkkeet olivat yhtä poikkeusta lukuun ottamatta statiineja (tau-
lukko 4).  
 
TAULUKKO 4. Tutkimuksessa käytetyt rasva-aineenvaihduntaan vaikuttavat lääkeai-
neet 
Lääkeaineryhmä Vaikuttava aine 
HMG-CoA-reduktaasin estäjä fluvastatiini 
HMG-CoA-reduktaasin estäjä simvastatiini 
HMG-CoA-reduktaasin estäjä atorvastatiini 
Muut lipidilääkkeet etsetimibi 
HMG-CoA-reduktaasin estäjä rosuvastatiini 
 
 
TAULUKKO 5. Lääkityksen jakauma ryhmien välillä (n=114). 
Ryhmä Verenpainelääkitys Kolesterolilääkitys Molemmat lääkkeet1) Ei lääkitystä 
Sauvakävely 9 7 13 22 
Kuntosali 12 9 16 16 
Verrokki 12 10 16 17 
Yht. 33 26 45 55 
1) Tämän ryhmän tutkittava on laskettu myös joko verenpaine- tai kolesterolilääkeryhmään.  
 
 
4.2 Menetelmät 
 
Kontrolliryhmälle kerrottiin liikunnan terveysvaikutuksista tutkimuksen alussa, mutta 
he eivät osallistuneet ohjattuun liikuntaan (Venojärvi ym. 2013). Molemmat interven-
tioryhmät harjoittelivat kolme kertaa viikossa 60 minuuttia kerrallaan 12 viikon ajan. 
Harjoitteet olivat spesifejä ja niiden intensiteettiä ja kuormaa kasvatettiin neljän viikon 
välein. Interventioryhmien harjoittelut tehtiin valvotuissa olosuhteissa (vähintään kaksi 
valvojaa per kerta).  
 
Sauvakävelyryhmä teki ensin viiden minuutin lämmittelykävelyn ja venytteli sen jäl-
keen päälihasryhmät (Venojärvi ym. 2013). Jokaiselle tehtiin henkilökohtainen ohjelma, 
  19 
mutta ensimmäisillä harjoituskerroilla harjoiteltiin sauvakävelytekniikkaa. Harjoittelun 
intensiteetti nostettiin 12 viikon aikana nostamalla harjoittelusyke 55 %:sta 75 %:iin 
sykereservistä. Maksimisyke laskettiin kaavalla 210 – (0,65 x ikä vuosina) (Jones 
1988).  Sykettä tarkkailtiin harjoituksen aikana Polar F4 -sykemittarilla. Kävelynopeutta 
nostettiin (tai ylämäkien pituutta lisättiin), jotta kohdesyke saavutettiin. Suorituksen jäl-
keen venyteltiin 5 minuuttia.  
 
Kuntosaliryhmä aloitti harjoittelunsa 5 minuutin lämmittelyllä, joka tehtiin pyöräilemäl-
lä tai soutulaitteella (Venojärvi ym. 2013). Lisäksi venyteltiin päälihasryhmät. Varsi-
nainen kuntosaliharjoittelu tehtiin tavanomaisilla kuntosaliliikkeillä pääpainon ollessa 
alaraajoihin ja keskivartaloon kohdistuvissa voima- ja lihasharjoitteissa. Lihassupistuk-
set tehtiin joko maksimaalisesti tai nopeasti kuorman ollessa 50–85 % maksimista. 
Maksimi määriteltiin viiden toiston maksimitestillä [(-4.18 x kuorman RM-arvo1) + 
103] (McDonagh ja Davies 1984). Harjoittelun nousujohteisuutta kontrolloitiin viiden 
noston testillä seitsemännellä harjoitusviikolla. Lopuksi jäähdyteltiin soutamalla tai pol-
kupyröräergometrillä viiden minuutin ajan, ja venyttelemällä päälihasryhmät.  
 
Tutkittavilta otettiin verikokeet aamulla (12 tunnin paasto) ennen interventiota ja 12 vii-
kon jälkeen (Venojärvi ym. 2013). Alkoholia, kovatehoista liikuntaa ja kipulääkkeitä 
tuli välttää kaksi päivää ennen verikokeen ottamista. Ruoan hiilihydraatit pidettiin taval-
lisena (ei ohjeistettu muuttamaan) kolmen päivän ajan ennen mittausta. 
 
Kehonkoostumus mitattiin bioimpedanssimenetelmällä (Inbody 3.0) ja rakko tyhjennet-
tiin puoli tuntia ennen mittausta (Venojärvi ym. 2013). Tutkittavien paino mitattiin ka-
libroidulla vaa’alla paljasjaloin vain kevyt vaatetus yllä. Tutkittavilta mitattiin pituus 
(0,5 cm tarkkuudella). Vyötärön ympärys mitattiin puolesta välistä alimman kylkiluun 
ja suoliluun yläkärjen välistä. Verenpaineen mittaamiseen käytettiin Omronin M4-I-
automaattimittaria ja maksimaalinen hapenottokyky arvioitiin UKK-testillä. Testi teh-
tiin 200 metrin sisäradalla.  
 
TNF-α mitattiin verestä käyttäen Millipore’s Human Adipokine (Panel B, HADK2-
61K-B) –pakkausta (Venojärvi ym. 2013). Kolesteroli- ja glukoosipitoisuudet mitattiin 
                                                
1 Repetition maximum, toistomaksimi 
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verestä entsymaattisella fotometrisellä menetelmällä Konelab 20i-laitteella. Seerumin 
herkkä CRP analysoitiin standardoidulla rutiinimetodilla (Konelab 20i-laite). Seerumin 
insuliinipitoisuus analysoitiin verestä kemiluminesenssi-menetelmällä (Immulite 1000-
laite). Plasma- ja seeruminäytteitä sentrifugoitiin 10 minuutin ajan (2200 x g2).  
 
4.3 Suorituskykytestit 
 
Suorituskykytesteillä on tarkoitus mitata yksilön kykyä tuottaa erilaisia voiman suureita. 
Fyysinen suorituskyky voidaan jakaa energian tuottamiseen, hermo-lihasjärjestelmän 
toimintaan ja psyykkisiin tekijöihin (Åstrand 1992).  
 
Tietyillä suorituskykytesteillä on mahdollista helposti seurata yksilön kuntotason ja suo-
ritustason muutosta, ja siitä syystä seuraavat viisi testiä on valittu alkuperäisen tutki-
muksen testipatteristoon. Suorituskyvyn mittaukset tehdään usein kolmen sarjoissa, ja 
näiden tulosten keskiarvo merkataan ylös.   
 
1. UKK-kävelytesti on maksimaalisen aerobisen tehon arviointimenetelmä (Mänt-
täri 2007). Testi on kehitetty kenttäkäyttöön  ja sen luotettavuutta on selvitetty 
tutkimussarjoilla jo lähes 25 vuoden ajan. Testi perustuu ripeään kahden kilo-
metrin tasamaakävelyyn, ja kävelyajan, kävelyn lopussa mitatun sykkeen, iän ja 
painoindeksin (BMI) perusteella lasketaan kuntoindeksi, jota voidaan käyttää 
laskennallisena muunnoksena aerobisesta tehosta. 
 
2. Puristusvoimamittaus on isometrinen maksimivoimatesti, jossa maksimaalista 
voimantuottoa mitataan käsikahvalla säädettävän voimadynamometrin avulla 
(Ahtiainen ja Häkkinen 2007).  
 
 
3. Kävelynopeustesti on keskeinen testi, kun mitataan tutkimuksen tai harjoitte-
luohjelman siirtovaikutusta normaaliin elämään (Suominen ja Ritva 2007). Mi-
                                                
2 Aineeseen kohdistuva suhteellinen sentrifugaalivoima joka riippuu moottorin halkaisi-
jasta ja kierrosnopeudesta. 
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tattava matka on yleensä 10 metriä. Tässä tutkimuksessa kävelynopeus laskettiin 
2 km:n UKK-kävelytestin perusteella.  
 
 
4. Staattinen hyppy mittaa alaraajojen voimantuottoa, kykyä tuottaa ylöspäin suun-
tautuvaa, räjähtävää voimaa (Kyröläinen 2007). Hypyn lähtöasennossa polvet 
ovat 90-asteen kulmassa, kädet lanteilla ja selkä suoristettuna. Lähtöasentoon 
asetutaan rauhallisesti, siinä pysytään 2-3 sekuntia, ja maksimaalinen ponnistus 
tehdään suoraan ylöspäin, käyttämättä käsiä tai vartaloa apuna. Alastulo päkiöil-
le, polvet suorina.  
 
 
5. Kuten staattinen hyppytesti, mutta lähtöasento on seisten (Kyröläinen 2007). 
Asento kevennetään nopeasti alaspäin, polvet 90-asteen kulmaan ja maksimaali-
nen ponnistus välittömästi ylöspäin. Ponnistus tehdään vain jaloilla.  
 
 
4.4 Biokemialliset merkkiaineet 
 
Veressä kulkee paljon erilaisia aineita. Elimistössä on paljon soluja, joissa tapahtuu 
muutoksia erilaisten sairauksien tai tilojen aikana. Näiden aineiden eli biokemiallisten 
markkereiden arvojen tai muutosten mittaaminen voi osoittaa sairauden eri tiloja, hoi-
don onnistumista tai elimistön yleistilaa.  
 
Alkuperäisessä tutkimuksessa mitattiin useita erilaisia laboratorioarvoja, joskaan lähes-
kään kaikkia ei käsitelty tai sisällytetty tutkimukseen. Tässä pro gradu -tutkielmassa 
tutkittiin vaikuttiko fyysinen aktiivisuus seuraaviin arvoihin: hS-Crp, fS-Ins, fP-Gluk, 
fP-Kol ja fP-TNF-α. 
 
1. Seerumin herkkä (high sensitivity) C-reaktiivinen proteiini on piilevän tulehduk-
sen seurantaan käytettävä merkkiaine (Huslab 2013). Sen avulla voidaan arvioi-
da koronaaritautia, aterotromboosia (Huslab 2013) ja arvon kohouma on yhdis-
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tetty muun muassa obesiteettiin (Revenga-Frauca ym. 2009) ja matala-asteiseen 
tulehdukseen (Hirsso ym. 2007). Pitkäkestoinen liikunta alentaa seerumin CRP-
tasoja (Kondo ym. 2006, Kohut ym. 2006). Statiinilääkitys alentaa CPR-tasoja 
useiden tutkimusten perusteella (Vasa ym. 2001, Tikiz ym. 2005, Lyngdoh ym. 
2011, Guo ym. 2012). Sekä ACE:n estäjät että beetasalpaajat ovat yhdistetty 
alentuneisiin CRP-tasoihin (Stenvinkel ym. 1999, Joynt ym. 2004). 
 
2. Seerumin paastoinsuliinilla voidaan mitata diabeteksen ja/tai glukoositasapainon 
tilaa. Koholla oleva arvo viittaa tyypin 2 diabetekseen, ja alentunut arvo tyypin 1 
diabetekseen (Huslab 2013). Säännöllinen liikunta alentaa plasman insuliiniar-
voja (Bouchard ym. 2012) ja myös statiineilla saattaa olla joitain vaikutuksia in-
suliininsäätelyssä ja niiden käyttö on yhdistetty kohonneisiin paastosokerin ja 
sokerihemoglobiinin arvoihin (Axsom ym. 2013). Verenpainelääkkeet paranta-
vat insuliiniherkkyyttä (Paulisso ym. 1992, Jacob ym. 1996), mutta ne on yhdis-
tetty myös heikentyneeseen insuliiniherkkyyteen ja lipidiaineenvaihdunnan hei-
kentymiseen (Manrique ym. 2010).  
 
3. Paastoplasman glukoosi on oleellinen merkkiaine tyypin 2 diabeteksen seuran-
nassa ja riskien arvioinnissa (Mustajoki ja Kaukua 2008). Sen viitearvot aikuisil-
la ovat välillä 4,0-6,0 mmol/l. Liikunta vaikuttaa glukoosin säätelyyn (Goodwin 
2010). Statiineilla saattaa olla paastosokeria nostavia vaikutuksia (Rautio ym. 
2012). Myös verenpainelääkkeet on yhdistetty lievästi kohonneeseen paastoso-
keriin (Jonas ym. 1996, Barzilay ym. 2006, Bangalore ym. 2007). Mahdollisia 
mekanismeja tämän ilmiön taustalla voivat olla vähentynyt liikunnan määrä, 
alentunut luurankolihasten verenvirtaus ja alentunut insuliinin sekreetio (Manri-
que ym. 2010). 
 
4. Kolesteroliarvo mittaa plasman kokonaiskolesterolia erittelemättä hyvää, pahaa 
tai esim. oksidoitunutta kolesterolia. Plasman kokonaiskolesterolin tavoitearvo 
on alle 5,0 mmol/l (Mustajoki ja Kaukua 2008). Suurentunut kolesterolipitoisuus 
lisää ateroskleroosin riskiä. Sekä aerobinen harjoittelu, että vastusharjoittelu 
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nostavat HDL-arvoja (Jane ym. 2012) ja muun muassa intervalliharjoittelu alen-
taa kokonaiskolesterolia ja LDL-arvoja (Gunnarsson ja Bangsbo 2012).  
 
Statiinit alentavat kokonaiskolesterolia ja LDL-arvoja, ja nostavat HDL-arvoja 
(Rouru ja Koulu 2007). Statiinien sydän- ja verisuonitauteihin liitettyä kuollei-
suutta vähentävä ja kolesterolia alentava vaikutus on merkittävä (Taylor ym. 
2013). Beetasalpaajat eivät juurikaan vaikuta veren kolesterolipitoisuuteen, jos-
kin HDL-kolesterolin määrä saattaa hieman pienentyä (Cruickshank 1990). 
ACE:n estäjät eivät (ainakaan ainoana lääkkeenä annosteltuna) näytä juurikaan 
vaikuttavan veren kolesterolitasoihin (Ravid ym. 1995, Raicu ym. 1997).  
 
5. Paastoplasmasta mitattu TNF-alfa on sytokiini, joka toimii tulehdusvälittäjäai-
neena (Huslab, 2013). TNF-alfa on yhdistetty muun muassa rasva-
aineenvaihduntaan (Chen ym. 2009) sekä systeemiseen tulehdukseen ja insulii-
niresistenssiin (Wieser ym. 2013). TNF-alfan mittauksen luotettavuutta vähentää 
se, että sen puoliintumisaika on plasmassa alle 5 minuuttia (Huslab 2013).  
 
Kestävyydeltään maratonin tasoinen kertaliikuntasuoritus voi nostaa (Bernecker 
ym. 2011) TNF-alfa-pitoisuutta mutta pitkäkestoinen korkean intensiteetin kes-
tävyysharjoittelu laskea niitä (Sloan ym. 2007). Myös statiinit voivat vaikuttaa 
TNF-alfan toimintaan (Hölschermann ym. 2006). Joidenkin tutkimusten perus-
teella statiinit eivät alenna veren TNF-alfa-pitoisuutta (Vasa ym. 2001, Lyngdoh 
ym. 2011), mutta osa tutkimuksista on antanut päinvastaisia tuloksia (Tikiz ym. 
2005, Araújo ym. 2013). Sama pätee ACE:n estäjiin. Tulokset ovat ristiriitaisia. 
ACE:n estäjät näyttäisivät joko alentavan TNF-alfa-pitoisuutta (Stenvinkel ym. 
1999), tai sitten ne eivät näyttäisi vaikuttavan TNF-alfa-pitoisuuteen – ainakaan 
sydämen vajaatoiminnasta kärsivillä. Beeta-salpaajat sen sijaan näyttäisivät 
alentavan TNF-alfa-pitoisuutta (Ohtsuka ym. 2001). Myös angiotensiiniresepto-
rien salpaajat näyttäisivät pienentävän TNF-alfan pitoisuutta veressä (Gurlek 
ym. 2001).   
 
  
  24 
4.5 Tilastollinen analyysi 
 
Tässä pro gradu –työssä tilastolliseen analyysiin käytettiin ohjelmistoja Microsoft® Ex-
cel® for Mac 2011 -versiota 14.3.1 ja SPSS –ohjelmiston versiota 19. Analyysia varten 
jokaisesta tutkittavasta määreestä tehtiin apumuuttuja ottamalla alkumittauksen ja lop-
pumittauksen välinen erotus (loppumittaus-alkumittaus). Muuttujien suhdetta tutkimuk-
sessa käytettyihin ryhmiin ja lääkityksiin analysoitiin kaksisuuntaisen ANOVA:n avulla 
(kovarianssianalyysi). Näin keskiarvoissa otettiin huomioon mallin muiden muuttujien 
vaikutukset (EMM = Estimated Marginal Means). Merkitsevyyttä ryhmien välillä testat-
tiin parittaisten otosten vertailulla (Sidak). Tämän lisäksi vertailtiin oliko liikunnan 
määrällä (keskimääräinen MET3 per viikko) vaikutusta tuloksiin. Ryhmät jaettiin tes-
teissä verenpainelääkkeellisiin ja verenpainelääkkeettömiin, sekä kolesterolilääkkeelli-
siin ja kolesterolilääkkeettömiin. Verenpainelääkkeettömien ja kolesterolilääkkeettömi-
en ryhmät eivät kuitenkaan ole täysin lääkkeettömiä, sillä muiden lääkkeiden vaikutusta 
tai käyttöä ei otettu huomioon (esim. allergialääkkeet tai masennuslääkkeet).  
 
  
 
 
  
                                                
3 Metabolinen ekvivalentti (MET) on lepoaineenvaihdunnan kerrannainen, jolla voidaan 
ilmaista ihmisen fyysistä aktiivisuutta. 1 MET on hapenkulutuksena keskimäärin 
3,5 ml/kg/min 
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5 TULOKSET 
 
Tutkimuksen suoritti hyväksytysti yhteensä 115 miestä, joilta yhdeltä puuttui tieto lääki-
tyksestä kokonaan. Tutkimukseen osallistuneista käytti verenpainelääkkeitä 33 ja kole-
sterolilääkkeitä 26 tutkittavaa. Osa tutkittavista käytti sekä kolesteroli- että veren-
painelääkettä (n=45).  
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5.1 Verenpainelääkkeet ja biomarkkerit 
 
CRP:n (kuva 1) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajak-
son aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä −0,6 mg/l (kuntosali), −0,5 mg/l 
(sauvakävely) ja 0,1 mg/l (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä 0,8 mg/l (kuntosali), 
−0,1 mg/l (sauvakävely) ja 0,09 mg/l (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista 
merkitsevyyttä. (P = 0,342). Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitsevyyt-
tä.  
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Insuliinin (kuva 2) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuranta-
jakson aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 0,2 µIU/ml (kuntosali), −1,6 
µIU/ml (sauvakävely) ja 0,9 µIU/ml (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä −2,6 
µIU/ml (kuntosali), −1,9 µIU/ml (sauvakävely) ja −1,2 µIU/ml (verrokki). Ryhmien vä-
liltä ei löytynyt tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,139). Myöskään ryhmien sisäisissä 
eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  28 
Glukoosin (kuva 3) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuranta-
jakson aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 0,004 mmol/l (kuntosali), 
−0,09 mmol/l (sauvakävely) ja −0,1 mmol/l (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä −0,2 
mmol/l (kuntosali), 0,2 mmol/l (sauvakävely) ja −0,2 mmol/l (verrokki). Ryhmien välil-
tä ei löytynyt tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,340). Myöskään ryhmien sisäisissä 
eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
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Kolesterolin (kuva 4) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuran-
tajakson aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 0,06 mmol/l (kuntosali), 
−0,1 mmol/l (sauvakävely) ja 0,04 mmol/l (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä 0,5 
mmol/l (kuntosali), −0,3 mmol/l (sauvakävely) ja 0,3 mmol/l (verrokki). Ryhmien välil-
tä löytyi tilastollinen merkitsevyys (P = 0,001), joka tarkentui eroksi kuntosaliryhmän 
ja sauvakävelyryhmän välille (P = 0,001). Myös verrokkiryhmän ja sauvakävelyryhmän 
väliltä löytyi tilastollinen merkitsevyys (P = 0,039). Kuntosaliryhmästä löytyi sisäinen 
merkitsevyys (P = 0,011). 
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TNF-α:n (kuva 5) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuranta-
jakson aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 0,07 pg/ml (kuntosali), −0,2 
pg/ml (sauvakävely) ja 0,4 pg/ml (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä −0,6 pg/ml 
(kuntosali), −0,06 pg/ml (sauvakävely) ja 0,6 pg/ml (verrokki). Ryhmien väliltä ei löy-
tynyt tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,234). Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei 
ollut merkitsevyyttä.  
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5.2 Kolesterolilääkkeet ja biomarkkerit 
 
CRP:n (kuva 6) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajak-
son aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä 0,2 mg/l (kuntosali), −0,1 mg/l 
(sauvakävely) ja −0,01 mg/l (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 0,7 mg/l (kuntosali), 
−1,8 mg/l (sauvakävely) ja 0,5 mg/l (verrokki). Ryhmien väliltä löytyi tilastollinen mer-
kitsevyys (P = 0,026), joka tarkentui eroksi kuntosaliryhmän ja sauvakävelyryhmän vä-
lille (P = 0,040). Sauvakävelyryhmästä löytyi sisäinen merkitsevyys (P = 0,038). 
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Insuliinin (kuva 7) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuranta-
jakson aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä −1,0 µIU/ml (kuntosali), −0,8 
µIU/ml (sauvakävely) ja 0,5 µIU/ml (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 0,1 µIU/ml 
(kuntosali), −6,0 µIU/ml (sauvakävely) ja 2,5 µIU/ml (verrokki). Ryhmien väliltä löytyi 
tilastollinen merkitsevyys (P = 0,014), joka tarkentui eroksi verrokkiryhmän ja sauva-
kävelyryhmän välille (P = 0,012). Sauvakävelyryhmästä löytyi sisäinen merkitsevyys 
(P = 0,035). 
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Glukoosin (kuva 8) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuranta-
jakson aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä -0,07 mmol/l (kuntosali), −0,2 
mmol/l (sauvakävely) ja −0,2 mmol/l (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä −0,1 
mmol/l (kuntosali), 0,6 mmol/l (sauvakävely) ja −0,07 mmol/l (verrokki). Ryhmien vä-
liltä ei löytynyt tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,078), mutta kuntosaliryhmän ja sau-
vakävelyryhmän väliltä löytyi heikko merkitsevyys (P = 0,050). Sauvakävelyryhmästä 
löytyi sisäinen merkitsevyys (P = 0,002). 
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Kolesterolin (kuva 9) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuran-
tajakson aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä 0,2 mmol/l (kuntosali), −0,2 
mmol/l (sauvakävely) ja −0,02 mmol/l (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 0,5 
mmol/l (kuntosali), −0,1 mmol/l (sauvakävely) ja 0,4 mmol/l (verrokki). Ryhmien välil-
tä löytyi tilastollinen merkitsevyys (P = 0,009), mutta yksittäisen ryhmien välillä mer-
kitsevyyttä ei ollut. Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
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TNF-α:n (kuva 10) keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuranta-
jakson aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä −0,1 pg/ml (kuntosali), −0,2 
pg/ml (sauvakävely) ja 0,4 pg/ml (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä −0,2 pg/ml 
(kuntosali), 0,001 pg/ml (sauvakävely) ja 0,5 pg/ml (verrokki). Ryhmien väliltä ei löy-
tynyt tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,359). Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei 
ollut merkitsevyyttä.  
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5.3 Verenpainelääkkeet ja suorituskykytestit     
 
UKK-testin keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajakson 
aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 3,5 ml/min (kuntosali), 4,8 ml/min 
(sauvakävely) ja 2,6 ml/min (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä 4,5 ml/min (kunto-
sali), 4,9 ml/min (sauvakävely) ja 0,6 ml/min (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt 
tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,089). Ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitse-
vyyttä.  
 
Kävelynopeuden keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajak-
son aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 0,1 ms (kuntosali), 0,1 ms (sau-
vakävely) ja 0,07 ms (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä 0,1ms (kuntosali), 0,1 ms 
(sauvakävely) ja 0,07 ms (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista merkitse-
vyyttä (P = 0,204). Ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
 
Puristusvoiman keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajak-
son aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 1,6 kg (kuntosali), 0,9 kg (sauva-
kävely) ja 1,3 kg (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä 3,7 kg (kuntosali), 1,8 kg (sau-
vakävely) ja 2,8 kg (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista merkitsevyyttä  
(P = 0,476). Ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
 
Staattisen hyppytestin keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuran-
tajakson aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 2,5 cm (kuntosali), 3,1 cm 
(sauvakävely) ja 0,2 cm (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä 1,8 cm (kuntosali), −0,6 
cm (sauvakävely) ja 1,1 cm (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista merkit-
sevyyttä (P = 0,417). Sauvakävelyryhmästä löytyi sisäinen merkitsevyys (P = 0,021).  
 
Esikevennetyn hyppytestin keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon 
seurantajakson aikana olivat verenpainelääkkeettömien ryhmässä 1,7 cm (kuntosali), 2,9 
cm (sauvakävely) ja 0,4 cm (verrokki) ja verenpainelääkeryhmässä 0,6 cm (kuntosali), -
0,8 cm (sauvakävely) ja 1,1 cm (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista mer-
kitsevyyttä (P = 0,934). Sauvakävelyryhmästä löytyi sisäinen merkitsevyys (P = 
0,021).  
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Verenpainelääkkeiden merkitsevyydet ilmenevät taulukosta 6. 
 
TAULUKKO 6. Verenpainelääkkeiden merkitsevyydet 
 p (UKK) p (KN) p (PV) p (STH) p (EKH) 
Verrokki 0,350 0,973 0,348 0,557 0,685 
Sauvakävely 0,976 0,884 0,566 0,021 0,021 
Kuntosali 0,630 0,362 0,139 0,635 0,476 
      
Ryhmien välinen 0,089 0,204 0,476 0,417 0,934 
      
Post hoc1) V & SK 0,287 0,671 0,941 0,720 0,705 
Post hoc1) V & KS 0,291 0,475 0,932 0,983 0,991 
Post hoc1) SK & KS 0,998 0,997 0,627 0,455 0,825 
V = verrokki, SK = sauvakävely, KS = kuntosali, UKK = UKK-kävelytesti, KN = kävelynopeustesti, PV = puristusvoimatesti, STH 
= staattinen hyppytesti, EKH = esikevennetty hyppytesti 
1) Sidak 
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5.4 Kolesterolilääkkeet ja suorituskykytestit 
 
UKK-testin keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajakson 
aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä 3,8 ml/min (kuntosali), 4,3 ml/min 
(sauvakävely) ja 1,4 ml/min (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 4,1 ml/min (kunto-
sali), 7,3 ml/min (sauvakävely) ja 3,5 ml/min (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt 
tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,136). Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut 
merkitsevyyttä.  
 
Kävelynopeuden keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajak-
son aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä 0,1 ms (kuntosali), 0,1 ms (sauva-
kävely) ja 0,05 ms (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 0,1 ms (kuntosali), 0,1 ms 
(sauvakävely) ja 0,1 ms (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista merkitse-
vyyttä (P = 0,384). Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
 
Puristusvoiman keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seurantajak-
son aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä 2,6 kg (kuntosali), 1,3 kg (sauva-
kävely) ja 1,7 kg (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 2,7 kg (kuntosali), 0,6 kg (sau-
vakävely) ja 1,9 kg (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista merkitsevyyttä 
(P = 0,459). Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
 
Staattisen hyppytestin keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon seuran-
tajakson aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä 2,3 cm (kuntosali), 2,3 cm 
(sauvakävely) ja 0,005 cm (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 1,9 cm (kuntosali), 
0,9 cm (sauvakävely) ja 1,8 cm (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista mer-
kitsevyyttä (P = 0,580). Myöskään ryhmien sisäisissä eroissa ei ollut merkitsevyyttä.  
 
Esikevennetyn hyppytestin keskimääräiset (95 % luottamusväli) muutokset 12 viikon 
seurantajakson aikana olivat kolesterolilääkkeettömien ryhmässä 1,5 cm (kuntosali), 2,7 
cm (sauvakävely) ja 0,3 cm (verrokki) ja kolesterolilääkeryhmässä 0,8 cm (kuntosali), 
−1,1 cm (sauvakävely) ja 1,4 cm (verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista 
merkitsevyyttä (P = 0,960). Sauvakävelyryhmästä löytyi sisäinen merkitsevyys (P = 
0,047). 
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Kolesterolilääkityksen merkitsevyydet ilmenevät taulukosta 7.      
 
TAULUKKO 7. Kolesterolilääkkeiden merkitsevyydet  
 
p (UKK) p (KN) p (PV) p (STH) p (EKH) 
Verrokki 0,345 0,263 0,896 0,286 0,499 
Sauvakävely 0,245 0,748 0,685 0,468 0,047 
Kuntosali 0,886 0,577 0,788 0,846 0,711 
      Ryhmien välinen 0,136 0,384 0,459 0,580 0,960 
      Post hoc1) V & SK 0,484 0,962 0,900 0,979 0,580 
Post hoc1) V & KS 0,994 0,963 0,968 1,000 0,987 
Post hoc1) SK & KS 0,687 1,000 0,710 0,967 0,799 
V = verrokki, SK = sauvakävely, KS = kuntosali, UKK = UKK-kävelytesti, KN = kävelynopeustesti, PV = puristusvoimatesti, STH 
= staattinen hyppytesti, EKH = esikevennetty hyppytesti 
1) Sidak 
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5.5 Harjoittelun määrän vaikutus tuloksiin 
 
Keskimääräiset MET-arvot per viikko (kuva 11) olivat verenpainelääkkeettömien ryh-
mässä 52,8 MET (kuntosali), 57,0 MET (sauvakävely) ja 53,0 MET (verrokki) ja ve-
renpainelääkeryhmässä 53,6 MET (kuntosali), 55,5 MET (sauvakävely) ja 54,0 MET 
(verrokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,429) eikä si-
säisiä merkitsevyyksiä.  
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Keskimääräiset MET-arvot per viikko (kuva 12) olivat kolesterolilääkkeettömien ryh-
mässä 54,3 MET (kuntosali), 56,4 MET (sauvakävely) ja 52,7 MET (verrokki) ja kole-
sterolilääkeryhmässä 48,8 MET (kuntosali), 57,9 MET (sauvakävely) ja 55,3 MET (ver-
rokki). Ryhmien väliltä ei löytynyt tilastollista merkitsevyyttä (P = 0,143) eikä sisäisiä 
merkitsevyyksiä. 
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6 POHDINTA JA JOHTOPÄÄTÖKSET 
6.1 Tutkimustulosten arviointia 
 
Alkuperäisessä koeasetelmassa sekä kolesterolilääkkeiden että verenpainelääkkeiden 
käyttäminen sallittiin, jos lääke oli ollut pitkään käytössä ja tutkimuksen aikana ei tullut 
muutoksia lääkitykseen (Venojärvi ym. 2013). Tutkittavien lääkitys pysyi samanlaisena 
koko intervention ajan. Tällöin oletettiin, että tämä kuvaa kunkin koehenkilön sen het-
kistä fysiologista tilaa parhaiten. Tässä pro gradu -työssä haluttiin selvittää, miten yllä 
mainitut lääkkeet vaikuttavat biomarkkereihin ja fyysiseen suorituskykyyn 12 viikon 
liikuntaintervention yhteydessä. Kuitenkin, koska otoskoko on pieni, niin tulokset ovat 
vain suuntaa-antavia. 
 
6.1.1 Lääkkeiden vaikutus biomarkkereihin 
 
Verenpainelääkkeet eivät näyttäisi vaikuttavan tilastollisesti merkitsevästi muihin tässä 
tutkimuksessa mitattuihin biomarkkereihin kuin kokonaiskolesteroliarvoihin. Tämä on 
hieman ristiriidassa aikaisempien tutkimusten kanssa, sillä verenpainelääkkeiden ei pi-
täisi juurikaan vaikuttaa veren kokonaiskolesteroliarvoihin (Cruickshank 1990, Ravid 
ym. 1995 ja Raicu ym. 1997). Toisaalta tulosten perusteella voidaan vetää johtopäätös 
vain lääkkeen terapiaryhmän, ei yksittäisen lääkeaineen perusteella. Tuloksia lukiessa 
on myös syytä huomioida, että osalla verenpainelääkkeitä käyttäneistä oli kolesteroli-
lääkitys käytössä.  
 
Verenpainelääkityksellä oli merkitsevyyttä  kuntosaliryhmän kokonaiskolesterolitulok-
siin. Kuntosaliryhmän kokonaiskolesteroli nousi keskimäärin 0,5 mmol/l enemmän ve-
renpainelääkeryhmässä kuin verenpainelääkkeitä käyttämättömillä. Sauvakävelyryh-
mässä keskimääräinen kolesterolitasojen lasku oli verenpainelääkeryhmässä suurempaa 
kuin verenpainelääkkeettömien ryhmässä. Voi olla, että verenpainelääkityksellä on vai-
kutusta kokonaiskolesterolin laskuun kestävyystyyppisen harjoittelun yhteydessä, mutta 
otoskoon ollessa pieni verenpainelääkkeellisten ryhmässä, yksilölliset muutokset vai-
kuttavat suuresti ryhmäkeskiarvoon. Tuloksiin vaikuttavat myös yksilölliset erot harjoit-
telumäärissä sekä lähtötason terveydentila. Liikuntainterventio on mitä todennäköisim-
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min vaikuttanut verenpainelääkkeitä enemmän kokonaiskolesterolin määrän sauvakäve-
lyryhmässä. Mielenkiintoista on, että sekä verrokkiryhmässä, että kuntosaliryhmässä 
kolesteroliarvot nousivat sekä verenpainelääkkeettömillä, että -lääkkeellisillä. Tämän 
mukaan voisi olla mahdollista, että verenpainelääkitys voimaharjoittelun yhteydessä 
nostaisi kokonaiskolesterolin määrää, mutta sekoittavien tekijöiden, kuten lisääntyneen 
energiansaannin, harjoittelumäärän ja lähtötason terveydentilan vaikutuksia ei ole huo-
mioitu tuloksia tarkastellessa, jolloin muutos tulee todennäköisemmin monen eri tekijän 
vaikutuksesta kuin pelkästään lääkityksestä.  
 
Muihin biomarkkereihin verenpainelääkkeellä ei ollut tilastollisesti merkitsevää kohot-
tavaa tai alentavaa vaikutusta. Vaikka joidenkin tutkimusten mukaan sekä ACE:n estäjät 
että beetasalpaajat ovat yhdistetty alentuneisiin (ei herkkä-) CRP-pitoisuuksiin (Sten-
vinkel ym. 1999 ja Joynt ym. 2004), ei tässä tutkimuksessa huomattavaa laskua ollut 
herkän CRP:n pitoisuuksissa. Liikunta voi intensiteetistä riippuen vaikuttaa herkän 
CRP:n pitoisuuteen, vaikutuksen ollen korkean intensiteetin harjoittelulla nouseva (Na-
kajima ym. 2010). Matalalla aerobisella teholla (Huffman ym. 2006) tai tutkimuksissa, 
joissa on ollut voimaharjoittelua mukana herkän CRP:n laskua ei ole havaittu 
(Kadoglou ym. 2012, Venojärvi ym. 2013). Verenpainelääkkeellisten kuntosaliryhmäs-
sä herkkä CRP nousi muita ryhmiä enemmän, minkä voisi toisaalta selittää myös vas-
tusharjoittelun lihaksiin kohdistuvat vaikutus. Intensiivinen harjoittelu voi lisätä akuu-
tisti maksan CRP:n tuottoa lisääntyneen IL-6:n määrän johdosta. Verikokeet on otettu 
aina kaksi vuorokautta edellisestä rasittavasta liikuntasuorituksesta, jolloin liikunnan 
aikaansaaman IL-6-pitoisuuden nousu ei selittäne herkän CRP:n nousua kuntosaliryh-
mässä (Bizheh ym. 2011). Myös ylipaino ja liikalihavuus lisäävät sekä herkän CRP:n 
että IL-6 pitoisuuksia (Roytblat ym. 2000), joten painon- ja rasvakudoksen muutokset 
tulisi huomioida. Tässä yhteydessä täytyy myös muistaa, että CRP:n ja herkän CRP:n 
mittausalueet ovat erilaiset, ja osa aikaisemmista tutkimuksista käsittelee nimenomaan 
CRP:n pitoisuuksia, jolloin mittauksen detektioraja on voinut olla sama kuin herkän 
CRP:n yläraja (10 mg/l) .  
 
Paastoinsuliinipitoisuudet olivat verenpainelääkkeitä käyttävillä verrokkiryhmää lukuun 
ottamatta kaikissa ryhmissä keskimäärin verenpainelääkkeettömiä alempana. Veren-
painelääkkeet voivat parantaa insuliiniherkkyyttä (Paulisso ym. 1992 ja Jacob ym. 
1996), mutta myös liikunta parantaa insuliiniherkkyyttä (Bouchard ym. 2012), joten 
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lääkkeiden vaikutusta insuliinipitoisuuden muutoksiin ei voi päätellä näiden tulosten 
perusteella.  
 
Glukoosipitoisuudet olivat matalampia verenpainelääkkeettömien ryhmässä sauvakäve-
lyryhmää lukuun ottamatta. TNF-α-pitoisuudet pysyivät kuntosaliryhmää lukuun otta-
matta verenpainelääkkeettömien ryhmässä matalampana kuin verenpainelääkkeellisten 
ryhmässä.  
 
Kolesterolilääkitys vaikutti verenpainelääkitystä enemmän biomarkkereihin, ja tilastol-
lisesti merkittävästi erosivat herkän CRP:n, sekä insuliini- ja glukoosipitoisuuksien 
muutokset. Kolesteroli- ja TNF-α-tasoihin lääkityksellä ei ollut juurikaan vaikutusta. 
Herkän CRP:n pitoisuudet laskivat kolesterolilääkkeitä käyttävien sauvakävelijöiden 
ryhmässä keskimäärin 1,6 mg/l enemmän kuin kolesterolilääkkeettömien ryhmässä. 
Koska myös kuntosaliryhmän ja sauvakävelyryhmän väliltä löytyi tilastollinen merkit-
sevyys, niin vaikuttaa siltä, että kolesterolilääkkeen ja harjoittelumuodon valinnalla voi 
olla merkitystä. Statiinilääkitys alentaa CRP-pitoisuuksia useiden tutkimusten perusteel-
la (Vasa ym. 2001, Tikiz ym. 2005, Lyngdoh ym. 2011 ja Guo ym. 2012), joten tämän 
tutkimuksen tulokset tukevat aikaisempia tutkimuksia. Vaikka lääkeaineryhmiä ei ero-
teltukaan, suurin osa käytetyistä lääkkeistä oli statiineja, jolloin kestävyysharjoittelu ja 
statiinilääkitys voisivat mahdollisesti laskea yhdessä herkän CRP:n pitoisuutta enem-
män. Tämä olisi kuitenkin varmistettava koeasetelmalla, jossa molemmat ryhmät har-
joittelevat aerobisesti, ja toinen ryhmä käyttää statiineja ja toinen ryhmä ei. 
 
Insuliinitasot laskivat kolesterolilääkkeitä käyttävien sauvakävelijöiden ryhmässä kes-
kimäärin 5,2 µIU/ml enemmän kuin kolesterolilääkkeettömien ryhmässä. Koska myös 
verrokkiryhmä ja sauvakävelyryhmän väliltä löytyi tilastollinen merkitsevyys niin vai-
kuttaa siltä, että kolesterolilääkkeen ja harjoittelumuodon valinnalla on merkitystä. Insu-
liinin pitoisuuden väheneminen johtunee harjoitteluvaikutuksesta ja kliinisesti merkittä-
vämpi insuliinipitoisuuden väheneminen kolesterolilääkkeitä käyttävässä ryhmässä on 
suhteellisen suuri, mutta suurella osalla kolesterolilääkkeitä käyttäneistä oli alkutilan-
teen insuliinipitoisuus selvästi korkeampi, jolloin myös muutos on ollut suurempi heillä. 
Julan ym. (2002) mukaan statiinilääkitys näyttäisi nostavan paastoinsuliinia, joten kes-
tävyystyyppinen harjoittelu voi vaikuttaa positiivisesti sekä aineenvaihdunnasta että sta-
tiinien käytöstä johtuvaan paastoinsuliini pitoisuuden laskuun positiivisesti.  
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Glukoositasot nousivat kolesterolilääkkeitä käyttävien sauvakävelijöiden ryhmässä kes-
kimäärin 0,8 mmol/l enemmän kuin kolesterolilääkkeettömien ryhmässä, jossa ne itse 
asiassa laskivat hieman. Tulokseen vaikuttaa kuitenkin kahden eri tutkittavan muista 
ryhmäläisistä poikkeava huomattavan suuri paastoglukoosin nousu verrattuna alkutilan-
teeseen, joka nostaa keskiarvoa huomattavasti, kun otoskoko on pieni. Statiineilla saat-
taa olla vaikutusta insuliinin eritykseen (Axsom ym. 2013) ja paastosokerin (Rautio ym. 
2012) säätelyssä. Tämän tuloksen perusteella näyttää siltä, että kolesterolilääkkeet ja 
aerobinen harjoittelu voivat nostaa paastosokeria luultua enemmän. Tuloksen paikkansa 
pitävyys olisi varmistettava tätä varten räätälöidyllä tutkimuksella, jossa sekoittavat te-
kijät pystyttäisiin paremmin huomioimaan. 
 
Kolesteroliarvojen kohdalla tulos on mielenkiintoinen, sillä kolesterolilääkityksellä ei 
näyttänyt olevan merkitystä ryhmien välillä, ja kolesterolilääkeryhmässä muutos jäi 
pienemmäksi kuin lääkkeettömillä. Tämä voi johtua siitä, että kolesteroliarvot ovat jo 
normalisoituneet lääkkeen vaikutuksen takia, eikä liikunnalla saatu enää merkitsevää 
alentumaa.  
 
TNF-α-pitoisuuksien muutokset jäivät kuntosaliryhmää lukuun ottamatta kolesteroli-
lääkkeettömien ryhmässä matalammalle kuin kolesterolilääkeryhmässä. Aiemmat tut-
kimukset ovat olleet biomarkkerin suhteen ristiriitaisia (Vasa ym. 2001, Tikiz ym. 2005, 
Lyngdoh ym. 2011 ja Araújo ym. 2013). 
  
Liikunnan kannalta tämän tutkimuksen tulokset osoittavat, että sauvakävelyharjoittelu 
(aerobinen harjoittelu) voisi olla tiettyjen biomarkkereiden (herkkä CRP, insuliini, glu-
koosi) osalta tehokkaampaa liikuntaa kolesterolilääkkeitä käyttävillä, ja kuntosalihar-
joittelu (vastusharjoittelu) tehokkaampaa liikuntaa kolesteroliarvojen osalta veren-
painelääkkeitä käyttävillä. Valitettavasti tutkimuksia, jotka tutkisivat ja olivat tehty sel-
laisilla koeasetelmille, joista voidaan pois sulkea sekoittavat tekijät on tehty vain vähän 
tai ei lainkaan. 
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6.1.2 Lääkkeiden vaikutus suorituskykyyn 
 
Erot verenpaine- tai kolesterolilääkkeitä käyttävien ja lääkkeettömien välillä olivat pie-
niä, eikä tilastollisia merkitsevyyksiä hyppytestejä ja sauvakävelyryhmää lukuun otta-
matta löytynyt.  UKK-testin tulos oli verenpainelääkkeitä käyttävillä parempi kuntosali- 
ja sauvakävelyryhmässä, ja kolesterolilääkkeitä käytävillä parempi kaikissa ryhmissä. 
Tämän perusteella lääkityksellä vaikuttaisi olevan hieman vaikutusta aerobiseen suori-
tuskykyyn, joskaan tilastollisesti se ei ilmene. Liikkujien välillä oli alkutilanteessa eroa 
ja osa liikkui ryhmissä enemmän kuin ohjeistettiin. Näin pienessä otoskoossa pienetkin 
poikkeavuudet vaikuttavat helposti tulokseen.  
 
Puristusvoiman osalta tulokset erosivat hieman. Verenpainelääkkeitä käyttävillä puris-
tusvoima kasvoi jokaisessa ryhmässä enemmän, mutta kolesterolilääkeryhmässä sauva-
kävelijöiden osalta tulos oli lääkkeitä käyttämättömiä pienempi. Tilastollista merkitse-
vyyttä ei kuitenkaan löytynyt.  
 
Hyppytestien osalta ei kaikkia ryhmiä keskenään verrattaessa löytynyt tilastollista mer-
kitsevyyttä. Sen sijaan verenpainelääkkeitä käyttävien staattiset hyppytestitulokset jäi-
vät kuntosaliryhmässä ja sauvakävelyryhmässä matalammiksi kuin lääkkeettömien vas-
taavat tulokset. Myös esikevennetyn hyppytestin tulokset olivat samansuuntaisia tulos-
ten ollessa verenpainelääkkeitä käyttävien kuntosaliryhmässä ja sauvakävelyryhmässä 
matalampia, kuin lääkkeettömien ryhmässä. Kolesterolilääkkeitä käyttävillä eroa ei löy-
tynyt staattisessa hyppytestissä. Esikevennetyn hyppytestin tulokset olivat sekä kun-
tosaliryhmässä, että sauvakävelyryhmässä matalammat. Hyppytesteissä luultavasti yksi-
lölliset erot tulevat vahvasti esille ja muuttavat keskiarvoa.    
 
Viikoittaisen liikuntamäärän keskiarvot jakautuivat tasaisesti, joskin kolesterolilääkkeitä 
käyttävät jäivät kuntosaliryhmässä hieman muita alemmaksi. Se mikä selittää kolestero-
lilääkkeitä käyttävien hieman vähäisemmän kuntosaliaktiivisuuden voisi olla esimerkik-
si statiinien lihaksiin kohdistuvat haitat. Sauvakävelyryhmän verenpainelääkkeellisten 
MET oli alhaisempi lääkeryhmässä. Keskiarvoa saattaa alentaa esim. beetasalpaajien 
sydämeen kohdistuva, sykettä alentava vaikutus, ja sitä kautta ilmenevä pienempi har-
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joittelumäärä. Liikunnan kannalta sillä käyttääkö ihminen verenpaine- tai kolesteroli-
lääkettä ei vaikuttaisi olevan juurikaan merkitystä. Tuloksia tarkasteltaessa täytyy myös 
muistaa, että aineisto oli suorituskykytestien osalta osin vajaata, mikä luonnollisesti 
vaikuttaa tuloksiin.  
 
6.2 Tutkimuksen heikkoudet ja vahvuudet 
 
Tämän tutkimuksen vahvuudet ovat ehdottomasti mittaustulosten määrässä, joita on pal-
jon. Runsaiden mittausten lisäksi myös satunnaistettu koeasetelma tuo tutkimukselle 
lisää kvaliditeettia. Tutkimusasetelma on myös luotettavampi, kun liikunnan akuutit 
vaikutukset on suljettu pois vaikuttamasta lopullisiin tuloksiin.  
 
Tutkimuksessa on toisaalta myös paljon heikkouksia, joiden vaikutus tulee ottaa huomi-
oon. Kaikki mitattavat suureet ovat sellaisia, joihin vaikuttaa usea muuttuja, kuten lii-
kunta, ravitsemus ja lääkkeet. Kaikkien vaikututusta ei voida mitenkään sulkea tällai-
sessa asetelmassa aukottomasti pois. Ei voida myöskään tehdä ryhmää, jossa inaktivoi-
tuisiin täysin tai alettaisiin syömään epäterveellisesti. Tutkimusta ei myöskään oltu 
suunnitelma tätä näkökulmaa varten ja lääkkeellisten ryhmä oli pieni. Muutenkin pie-
nessä otoskoossa pienet ryhmät vääristävät tuloksia helposti jos yksikin tutkittava erot-
tuu huomattavasti muista esimerkiksi suorituskyvyltään. Yksilölliset tekijät vaikuttavat 
siis merkittävästi. Fyysisen suorituskyvyn mittauksia oli myös vähemmän kuin veriar-
vojen mittauksia, joten tulokset eivät ole niiden osalta tasapainossa. Esimerkiksi osa 
tutkittavista ei osallistunut UKK-kävelytestiin ajan tai motivaation puutteen takia, tai 
juuri sairastetun hengitystieinfektion vuoksi, jolloin niiden määrä jäi pienemmäksi kuin 
verikokeiden ja muiden fysiologisten mittausten määrä. 
 
6.3 Jatkotutkimusaiheet 
 
Tämän tutkimuksen perusteella tulisi tutkia kuinka statiinit vaikuttavat glukoosin ja in-
suliinin pitoisuuksiin kestävyysharjoittelun yhteydessä. Statiinit tulisi eritellä lääkeai-
neiden mukaan (ei yhdeksi ryhmäksi) ja saada otoskokoon mahdollisimman heterogee-
  48 
ninen joukko erilaisia statiineja. Kestävyysharjoittelun voisi ryhmitellä myös intensitee-
tin mukaan.  
 
Toinen tutkimusaihe on verenpainelääkkeiden vaikutus kolesterolitasoihin voimahar-
joittelun yhteydessä. Myös verenpainelääkkeet tulisi joko eritellä lääkeaineiden mukaan 
(ei yhdeksi ryhmäksi) ja saada otoskokoon mahdollisimman heterogeeninen joukko eri-
laisia verenpainelääkkeitä, tai sitten valita vain yksi verenpainelääke, jolla voisi aikai-
semman kirjallisuuden perusteella olla oletettuja vaikutuksia kolesterolitasoihin.  
 
6.4 Johtopäätökset 
 
Tuloksissa näyttäisi olevan jonkin verran eroavaisuutta ns. lääkkeettömien ryhmässä 
(verenpainelääkkeettömät ja kolesterolilääkkeettömät). Osa tuloksista eroaa myös ylei-
seen trendiin nähden. Ryhmäjako tehtiin vain sen mukaan minkä lääkeaineen vaikutusta 
tutkittiin, eikä lääkkeitä jaoteltu toimintaryhmittäin. Siksi ei voida tietää, aiheuttiko 
mahdollisen vaikutuksen esimerkiksi beetasalpaaja vai ACE:n estäjä.  
 
Verenpainelääkkeet vaikuttivat tilastollisesti merkitsevästi biomarkkereista vain koleste-
rolipitoisuuteen kuntosaliryhmässä ja suorituskykytesteistä vain hyppytesteihin sauva-
kävelyryhmässä. Kolesterolilääkitys vaikutti sen sijaan biomarkkereista herkkään 
CRP:hen, insuliiniin, glukoosiin ja kolesteroliin sauvakävelyryhmässä, mutta samaises-
sa ryhmässä suorituskykytesteistä vain esikevennetyn hyppytestin tulos oli tilastollisesti 
merkitsevä.  
 
Liikunnan määrä (MET per viikko) ei vaikuttanut tilastollisesti merkitsevästi ryhmien 
välillä tuloksiin. Liikunnan määrän keskiarvot jakautuivat melko tasaisesti, ainoastaan 
kolesterolilääkkeitä käyttävien kuntosaliryhmän keskiarvot jäivät hieman muita alem-
maksi. Verenpainelääkeryhmässä sauvakävelevien MET oli alhaisempi lääkeryhmässä, 
muiden keskiarvojen ollessa matalampia verenpainelääkkeettömien ryhmässä.  
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